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В обзоре собраны последние данные литературы по крапивнице — одному из наиболее частых заболеваний кожи 
у детей, сопровождающемуся появлением волдырей. Известно, что в основе патогенеза болезни, вне зависимости 
от причины, провоцирующей обострение, лежит гистаминолиберация. Именно этим объясняется единый для 
всех вариантов крапивницы принцип терапии — назначение в первой линии неседативных антигистаминных 
препаратов. Классифицируя крапивницу в зависимости от продолжительности течения (до 6 нед. и более) на острую 
и хроническую, при острой форме заболевания эксперты не рекомендуют врачам проводить какие-либо специальные 
диагностические мероприятия, уделяя при этом максимально пристальное внимание назначению эффективного 
лечения. В обзоре описываются причины обострения заболевания, патогенез крапивницы и клиника. Уделено 
внимание различным вариантам ведения больных крапивницей, опубликованным в последних рекомендациях 
экспертов в европе, Америке и России.
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the review collected the latest literature data on urticaria - one of the most frequent skin diseases in children, accompanied 
by the appearance of blisters. It is notorious that histamine-liberation lies in the basis of the disease pathogenesis, regardless 
of the cause provoking an exacerbation. Precisely this explains the unified principle of therapy for all variants of urticaria - 
the administration of non-sedating antihistamines in the first line. Urticaria is classified for acute and chronic based on the 
duration of the course (up to 6 weeks or more). experts do not recommend that physicians carry out any special diagnostic 
measures in the acute form of the disease, paying the utmost attention to the administration of effective treatment. the 
review describes the causes of disease exacerbation, the pathogenesis and the clinic of urticaria. Attention is paid to various 
options for managing patients with urticaria, published in the latest expert recommendations in europe, America and russia.
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 Крапивница — одно из наиболее распространен-
ных заболеваний кожи. В  последние десятилетия 
достигнуты значительные успехи в изучении этиоло-
гии и патогенеза данного заболевания, разработаны 
классификация, новые подходы к  терапии и  про-
филактике рецидивов. Однако многое до  сих пор 
остается невыясненным. чаще всего дети переносят 
в своей жизни только один эпизод крапивницы, до-
статочно редко симптомы заболевания сохраняются 
у ребенка больше 1,5 мес. Настоящий обзор описы-
вает опубликованные недавно рекомендации по диа-
гностике и лечению крапивницы.
Крапивница  — группа заболеваний, сопрово-
ждающихся появлением на  коже волдырей и/или 
ангио отеков [1, 2]. Около 15—25% населения пере-
носит в жизни хотя бы один эпизод крапивницы [3]. 
у детей крапивница встречается реже (3,4% — в Ве-
ликобритании, 4,4% — в Германии, 5,4% — в Дании), 
еще менее вероятна ее персистенция (0,1—0,3%) [4]. 
Этио логический фактор при хроническом течении 
заболевания удается выявить, по  разным данным, 
в  21—55% случаев [5]. Длительность хронической 
крапивницы обычно не превышает 5—10 лет. Не яв-
ляясь опасной, крапивница тем не менее существен-
но снижает качество жизни пациентов [6].
Согласно международным рекомендациям кра-
пивницу следует разделять на  острую, продолжи-
тельностью до 6 нед., и хроническую, если симптомы 
заболевания сохраняются больше 6 нед. (таблица). 
В  зависимости от  воздействия триггерного факто-
ра — на спонтанную и индуцированную физическими 
стимулами. Другие виды крапивницы включают ак-
вагенную, контактную, холинергическую (при повы-
шении температуры тела) и крапивницу, связанную 
с физической нагрузкой [2, 7, 8].
Таким образом, крапивница представляет собой 
целую группу заболеваний, объединенных сходной 
клинической симптоматикой, но  имеющих разную 
этиологию и свои особенности патогенеза. В осно-
ве острой крапивницы наиболее часто лежит реак-
ция гиперчувствительности 1-го типа. при этом ак-
тивация Th2-лимфоцитов у предрасположенных лиц 
сопровож дается избыточным синтезом интерлей-
кинов ИЛ-4 и ИЛ-13. Интерлейкины стимулируют ги-
перпродукцию В-лимфоцитами специфических IgE, 
фиксирующихся на рецепторах тучных клеток. Взаи-
модействие специфических IgE с аллергеном приво-
дит к активации рецепторов и дегрануляции тучных 
клеток [1, 9]. 
В  патогенезе хронической крапивницы участие 
IgE-зависимых механизмов маловероятно. Наибо-
лее привлекательной гипотезой, объясняющей не-
адекватную активацию и дегрануляцию тучных кле-
ток при хроническом течении заболевания, является 
аутореактивность. при этом образуются стимулиру-
ющие аутоантитела к α-субъединице рецептора IgE 
(fcεRIα) или, реже, анти-IgE антитела. [10] Цитокино-
вый профиль при хронической крапивнице характе-
ризуется повышением уровня ИЛ-4, ИЛ-5 и интерфе-
рона гамма (ИфН-γ), что предполагает смешанный 
Th1/Th2 ответ, однако точные механизмы, стимулиру-
ющие, поддерживающие и контролирующие форми-
рование аутоантител, неизвестны [3].
Независимо от  причин, приведших к  актива-
ции тучной клетки, в  дальнейшем развиваются 
схожие процессы: фосфорилирование тирозина 
в β- и γ-цепях fcεRI с образованием фермента ти-
розинкиназы (ITAM). последняя активирует внутри-
клеточные механизмы, приводящие к  высвобож-
дению гранул с  предсуществующими медиатора-
ми (гистамин, гепарин, триптаза и фактор некроза 
опухоли альфа — фНО-α) и активации синтеза но-
вых провоспалительных цитокинов/хемокинов и эй-
козаноидов [11]. Гистамин обусловливает развитие 
немедленной фазы воспаления, индуцирует высво-
бождение нервными окончаниями нейропептидов 
(субстанция Р, эндорфины, энкефалины). Кроме 
того, тучные клетки способны секретировать вазо-
активные молекулы (фНО-α, ИЛ-6, фактор, активи-
рующий тромбоциты, сосудис тый эндотелиальный 
фактор роста) без дегрануляции. Выделение вазо-
активных молекул усугубляет течение крапивницы, 
обусловливая рефрактерность некоторых пациен-
тов к антигистаминным препаратам и эффект от ис-
пользования иммуносупрессантов [12]. Во  время 
приступов отмечается активация системы сверты-
вания крови. Образующийся тромбин усиливает 
проницаемость эндотелия сосудов, повышает вы-
свобождение провоспалительных медиаторов туч-
ными клетками и образование c5a компонента ком-
племента. С5а (анафилотоксин) участвует в актива-
ции тучных клеток, является хемоаттрактантом для 
нейтрофилов и эозинофилов [13—15].
Немедленная фаза воспаления прогрессирует 
в  более сложный процесс взаимодействия цитоки-
нов, хемокинов и  молекул адгезии, регулирующих 
реакцию сосудов и специфическую кинетику клеток. 
Вновь приходящие клетки выделяют провоспалитель-
ные медиаторы, усиливая и пролонгируя ответ. В ин-
тактных с виду участках кожи также определяются по-
вышенная экспрессия хемокинов и молекул адгезии, 
более высокое содержание Т-лимфоцитов. То  есть 
даже в  визуально интактных участках кожи сохра-
няется минимальное воспаление, снижающее порог 
чувствительности тучных клеток к воздействию триг-
герных факторов [3]. за ограничение высвобождения 
медиаторов тучными клетками отвечают сигнальные 
регуляторные белки (SIRP), дефосфорилирующие ти-
розинкиназу ITAM. Дефект их работы также оказыва-
ет влияние на течение хронической крапивницы [16].
Гистологически изменения при крапивнице харак-
теризуются отеком дермы, расширением капилляров, 
периваскулярной некротизирующей инфильтраци-
ей, преимущественно cD4+ лимфоцитами, а  также 
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моноцитами, нейтрофилами, эозинофилами и  ба-
зофилами. через час с момента появления волдыря 
в  инфильтрате начинают преобладать нейтрофилы. 
Количество тучных клеток остается прежним и не от-
личается от количества тучных клеток в неизменен-
ных участках кожи или у здоровых людей [3, 17].
Клинически волдырь представляет собой плот-
ный возвышающийся участок кожи со светлым цен-
тром, окруженным рефлекторной эритемой. Высыпа-
ния могут быть различного размера, иметь круглую 
или неправильную форму, сливаться, сопровожда-
ются зудом и  жжением. Характерно внезапное по-
явление и быстрое (в  течение 1—24 ч) бесследное 
исчезновение элементов. Ангиоотек характеризует-
ся поражением более глубоких слоев дермы и под-
кожной клетчатки, сопровождается чаще болезнен-
ными ощущениями, чем зудом. Нередко вовлекаются 
слизистые оболочки. Ангиоотек разрешается мед-
леннее, исчезая в течение 24—72 ч. Изолированное 
появление волдырей отмечается в  78,4% случаев, 
ангиоотеков — в 6,65% случаев, появление одновре-
менно обоих симптомов в 15% случаев [8].
Гиперчувствительность к продуктам питания, яду 
насекомых, использование лекарственных препара-
тов, а  также инфекционные заболевания являются 
основными причинами острой спонтанной крапив-
ницы. Развитие хронической спонтанной крапивни-
цы связывают с персистированием вирусных и бак-
териальных инфекций, паразитарными инвазиями, 
употреблением пищевых продуктов, добавок, лекар-
ственных средств, но приблизительно в 40% случаев 
хроническая спонтанная крапивница является ауто-
иммунным процессом.
В  2013  г.  Европейская академия аллергологов 
и  клинических иммунологов (EAAcI) опубликовала 
критерии диагностики аутоиммунной крапивницы: 
а) положительные биологические тесты in vitro, де-
монстрирующие функциональную активность ауто-
антител (тест высвобождения гистамина базофила-
ми или определение на поверхности базофилов мар-
керов активации cD63 и cD203c методом проточной 
цитометрии); б) положительный тест с аутоиммунной 
сывороткой; в) выявление аутоантител к  fcεRIα. 
В повседневной практике возможно лишь проведе-
ние теста с аутологичной сывороткой. чувствитель-
ность и специфичность теста составляют 70 и 80% 
соответственно [8]. положительный результат теста 
с аутологичной сывороткой отмечается с одинаковой 
частотой (40—45%) в детской и взрослой популяци-
ях. Однако в отличие от взрослых, у которых наличие 
аутоантител ассоциировано с более длительным те-
чением, худшим прогнозом и необходимостью более 
интенсивной терапии, выявление аутоантител у де-
тей не влияет на прогноз заболевания [4, 18].
у пациентов с хронической крапивницей парал-
лельно может выявляться аутоаллергия. Так, у 4,3% 
детей и у 27% взрослых со спонтанной хронической 
крапивницей (в общей популяции 3—4%) обнаружи-
ваются антитиреоидные антитела [9, 19]. Интересна 
взаимосвязь хронической крапивницы с целиакией. 
при сравнении 79 детей, страдающих крапивницей, 
и детей контрольной группы обнаружено, что в груп-
пе детей с крапивницей значительно чаще, чем в кон-
трольной, встречается целиакия (в 5 и 0,67% случаев 
соответственно). Соблюдение в течение 2 нед. без-
глютеновой диеты приводило у таких больных к ре-
миссии крапивницы [20, 21]. 
большинство родителей убеждены, что причиной 
крапивницы у ребенка является пищевая аллергия. 
по  данным ряда исследований, частота пищевой 
аллергии, подтвержденной данными анамнеза, об-
наружением в  крови IgE-специфических антител 
и провокационными пробами, колеблется от 8 до 10% 
[22]. безусловно, употребление многих продуктов пи-
тания, включая яйца, молоко, сою, арахис, пшеницу, 
морепродукты, орехи, у  сенсибилизированных лиц 
может приводить к  острым эпизодам крапивницы. 
Отмечено, в частности, возникновение ремиссии за-
болевания после прекращения использования в пи-
тании морепродуктов. Для хронической крапивницы 
связь с приемом пищи менее однозначна. причиной 
рецидивирующей крапивницы могут быть высокая 
чувствительность к гистамину, вызванная избыточ-
ным присутствием гистамина в продуктах питания и/
или нарушение его метаболизма (дефицит диаминок-
сидазы). Диаминоксидаза является основным фер-
ментом, ответственным за  деградацию гистамина. 
фермент вырабатывается энтероцитами слизистой 
оболочки кишечника. Некоторые лекарственные пре-
параты могут подавлять активность диаминоксида-
зы, снижая порог чувствительности к продуктам, бо-
гатым гистамином, или стимулировать его выработ-
ку [23]. К таким продуктам относят некоторые сорта 
рыбы (тунец, сардины, анчоусы), сыра («Эмменталь», 
«Гауда»), салями, сосиски, фрукты и овощи, в осо-
бенности томаты, вино и пиво. Среди лекарственных 
средств, ингибирующих диаминоксидазу, рассматри-
вают имипинем, добутамин, панкурониум, пентами-
дин, верапамил, изониазид, клавулановую кислоту, 
дигидролазин, хлорохин, циклосерин, ацетилцисте-
ин, метоклопрамид, цефуроксим [24]. 
пищевые добавки (консерванты, красители: на-
трия бензоат (Е211), натрия метабисульфит, натрия 
глутамат (Е620), нитрат натрия, тартразин (Е102), эри-
трозин (Е127), сорбиновая кислота, бутилированный 
гидроксианизол) и природные салицилаты (малина, 
черная смородина, вишня, абрикосы, сливы, апель-
сины, томаты и др.) могут спровоцировать обостре-
ние или усилить проявления хронической крапивни-
цы, однако очень редко они являются единственной 
причиной заболевания. В 2005 г. Di Lorenzo и соавт. 
провели обследование 838 пациентов с хронической 
крапивницей. повышенная чувствительность к  пи-
щевым добавкам была выявлена только у 1—3% [25]. 
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Для исключения гиперчувствительности к пищевым 
добавкам возможно назначение пациентам элимина-
ционной диеты в течение 2 нед. с последующей про-
вокацией. Однако делать это рекомендуется только 
в  случаях крапивницы/ангиоотека, рефрактерных 
к антигистаминным препаратам (АГп). 
Среди лекарственных препаратов, способных 
провоцировать обострение крапивницы, рассматри-
вают в первую очередь антибактериальные препара-
ты, чаще из пенициллиновой группы и цефалоспори-
ны, а также нестероидные противовоспалительные 
средства. 
В этиологии хронической крапивницы обсуждает-
ся роль H. рylori, одонтогенных инфекций. подтверж-
дена взаимосвязь гепатита В с острой и хронической 
крапивницей [26], а в отношении гепатита С продол-
жаются дискуссии. В  течение многих десятилетий 
утверждается взаимосвязь крапивницы с  парази-
тарными инвазиями (Giardia lamblia, Fasciola hepatica, 
Toxocara canis, Echinococcus granulosus, Strongyloides 
Stercoralis, Hymenolepis nana, Blstocystis hominis, 
Ascaris lumbricoides, Anisaxis simplex, Cimexlectularis, 
Argas reflexus). В последнее время наибольшее вни-
мание уделяется нематоде Anisaxis simplex, зараже-
ние которой происходит после употребления в пищу 
сырых морепродуктов. 
Около 50% популяции имеют серологические при-
знаки прошедшей или настоящей H. рylori-инфекции, 
по крайней мере 30% взрослых пациентов с хрониче-
ской крапивницей инфицированы. частота инфициро-
вания детей ниже и составляет, по данным разных ис-
следований, от 10 до 18% [27]. Считается, что H. рylori 
оказывает косвенное влияние на течение хронической 
крапивницы, снижая иммунологическую толерантность 
и стимулируя продукцию аутоантител, включая образо-
вание аутоантител к анти-fcεRIα [28]. Разрешение сим-
птомов крапивницы более вероятно после успешного 
лечения H. рylori-инфекции, однако не гарантирует из-
лечение. В связи с этим нет необходимости рутинного 
обследования всех пациентов с хронической крапивни-
цей на наличие H. рylori-инфекции [29, 30].
Взаимосвязь крапивницы с инфекциями полости 
рта остается до конца не выясненной. Имеются на-
блюдения транзиторной крапивницы с повышением 
температуры после стоматологических манипуляций, 
что связывают с бактериемией и/или токсинемией, 
индуцирующими развитие крапивницы по иммунным 
и неиммунным механизмам. патогенетическим фак-
тором обострений крапивницы у пациентов с одон-
тогенными инфекциями может быть высвобождение 
гистамина тучными клетками в ответ на липополи-
сахариды грамотрицательной флоры ротовой по-
лости (Veilonella sрp.). Кроме того, анафилотоксины 
бактерий оказывают прямое сосудорасширяющее 
действие [31]. В связи с этим рекомендуется прово-
дить оценку состояния ротовой полости у пациентов 
с хронической крапивницей. 
у  пациентов с  хронической крапивницей чаще, 
чем в  общей популяции, выявляется повышение 
уровня общего IgE [32]. Однако и  в  этих случаях 
крапивница не  обязательно является результатом 
IgE-сенсибилизации. Скорее, она связана с наличи-
ем хронических воспалительных заболеваний, к ко-
торым склонны эти пациенты, и  вызвана одновре-
менно несколькими факторами, среди которых IgE 
играет неведущую роль. Наличие хронической кра-
пивницы не является показанием к проведению им-
мунотерапии или десенсибилизации. при отсутствии 
клинической симптоматики этим пациентам не долж-
ны проводиться кожные пробы.
физическая крапивница является гетерогенной 
группой заболеваний, при которой волдыри появля-
ются от воздействия физических стимулов — холода, 
тепла, давления, вибрации, уф-лучей. Наиболее ча-
сто встречается дермографическая крапивница, ре-
же — тепловая (2—7% всех случаев физической кра-
пивницы), затем холодовая (3—5%). Остальные виды 
физической крапивницы встречаются менее чем 
в 1% случаев. потенциально опасной является холо-
довая крапивница. На момент постановки диагноза 
половина пациентов переносит тяжелые анафилак-
сические реакции. Триггерными факторами могут 
быть холодные предметы, воздух, жидкости. Холо-
довую крапивницу принято разделять на первичную 
(неизвестной этиологии) и вторичную, ассоциирован-
ную с  вирусной, паразитарной или бактериальной 
инфекцией, криоглобулинемией и  аутоиммунными 
заболеваниями. В детской популяции преобладают 
вторичные формы холодовой крапивницы на  фо-
не инфекционных заболеваний, часто Эпштейна — 
барр вирусной инфекции [33]. Диагноз физической 
крапивницы должен подтверждаться специальными 
пробами (см. таблицу). при установленном диагнозе 
необходимо избегать контакта с  провоцирующими 
факторами, например, не носить тугую одежду при 
дермографической крапивнице, не  пить холодные 
напитки, не есть мороженое, не нырять и не купаться 
в холодной воде при холодовой крапивнице [34, 35]. 
Другие типы крапивницы включают холинерги-
ческую, аквагенную, контактную и крапивницу, свя-
занную с  физической нагрузкой. Холинергическая 
крапивница характеризуется появлением небольших 
волдырей (диаметром менее 5  мм), возникающих 
через несколько минут после повышения темпера-
туры тела, независимо пассивного (горячая ванна 
или душ) или активного (физическая нагрузка) [4, 
27]. при крапивнице, связанной с  физической на-
грузкой, волдыри обычно крупнее, чаще развивают-
ся анафилактические реакции. более подвержены 
анафилаксии подростки и  молодые люди. Реакция 
развивается в течение первых 30 мин от начала фи-
зических упражнений. Типично появление кожных 
симптомов, быстро прогрессирующих в  системные 
реакции. В некоторых случаях анафилаксия разви-
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вается только при употреблении перед физической 
нагрузкой определенных пищевых продуктов. Наи-
более часто виновником является пшеница, реже — 
другие злаки, морепродукты, рыба, орехи, овощи, 
свежие фрукты, в частности персики, молоко и яйца. 
В основе анафилаксии лежит IgE-зависимая гипер-
чувствительность к продуктам питания, однако изо-
лированное употреб ление продукта без физической 
нагрузки не сопровождается аллергическими реак-
циями. Диагностический алгоритм включает прове-
дение провокационных проб по отдельности с пище-
вым продуктом, с физической нагрузкой и совмест-
но — с употреблением продукта перед началом фи-
зических упражнений. чувствительность теста всего 
70%, а риск развития нежелательных эффектов вы-
сокий. Определение специфических IgE к омега-5-
глиадину позволяет избежать провокационных проб, 
если триггером является пшеница [36]. пациентам 
не  рекомендуется употреблять причинно-значимые 
продукты за 4—6 ч до физической нагрузки [37].
Аквагенная крапивница, при которой появление 
волдырей не зависит от температуры воды, у детей 
практически не встречается. Контактная крапивни-
ца — проявление реакции немедленного типа на бел-
ки и химические агенты, часто на латекс. Возникно-
вение волдырей в  периоральной области является 
нередким проявлением пищевой аллергии и  пере-
крестной реактивности (синдром пыльца—фрукты). 
Контактная крапивница может приводить к систем-
ным, угрожающим жизни реакциям [38].
Лечение крапивницы, с одной стороны, не очень 
сложное, так как сводится к  назначению при лю-
бом варианте течения заболевания неседативных 
Н1-антигистаминных препаратов (нАГп). В то же вре-
мя в некоторых случаях прогрессирующего течения 
заболевания, когда использование стандартных доз 
АГп не позволяет контролировать течение болезни, 
специалисты ищут другие, более эффективные ва-
рианты лечения крапивницы. 
В  настоящее время врачи в  своей практике ис-
пользуют пересмотренные в 2013 г. Европейские ре-
комендации по лечению крапивницы [7, 39] и отече-
ственные федеральные клинические рекомендации 
2015 и 2016 гг. Российской ассоциации аллергологов 
и клинических иммунологов и Союза педиатров Рос-
сии [2, 40]. 
В  первую очередь обращают внимание на  эли-
минацию выявленных при обследовании триггерных 
факторов, приводящих к обострению заболевания. 
Используют индивидуальные элиминационные дие-
ты, которые отменяют через месяц в случае их неэф-
фективности, при необходимости прекращают прием 
лекарственных средств, ограничивают ношение те-
плой тесной одежды. применение наружных проти-
вовоспалительных средств при крапивнице считают 
нецелесообразным. Вместо этого в ряде случаев ре-
комендуют наружно использовать гели, вызывающие 
ощущение охлаждения кожи, что снижает ощущение 
зуда и жжения, характерные для этого заболевания. 
Лечение детей с крапивницей во многих странах 
проводится по  клиническим рекомендациям, при-
нятым у  взрослых. В  последних Европейских ре-
комендациях обращено внимание на  то, что ответ-
ственность за назначение высоких доз нАГп у детей 
в  случаях недостаточной эффективности лечения 
крапивницы лежит на  локальных эксперных сове-
тах [7]. В отличие от взрослой практики, где седатив-
ные Н1-антигистаминные средства уже не использу-
ют, у детей в ряде случаев эти препараты еще ино-
гда продолжают назначать. В первую очередь детям 
первых 6 мес. жизни, а также в острых ситуациях при 
сочетании крапивницы с отеком Квинке, используя 
инъекционные формы препаратов [40]. 
В последних документах по лечению крапивницы 
эксперты рекомендуют трехступенчатую терапию. 
На первой линии используют стандартные дозы нАГп, 
в случае неэффективности которых в течение 2 нед. 
переходят на  вторую линию, увеличивая дозу АГп 
в 2—4 раза по сравнению с терапевтической. Недо-
статочный контроль за  течением заболевания в  те-
чение 1—4 нед. требует пересмотра тактики ведения 
больного — использование терапевтических меропри-
ятий третьей линии — назначение анти-IgE-терапии 
или антагонистов лейкотриеновых рецепторов, или 
циклоспорина А (схема 1). В тяжелых случаях детям 
рекомендовано использовать глюкокортикостероиды 
коротким курсом, от 3 до 10 дней, в дозе 1 мг на 1 кг 
массы тела, но не более 40 мг в сутки [5, 9]. 
увеличение дозы нАГп, назначение циклоспори-
на А в России предполагают информированное согла-
сие пациента и  согласование с  администрацией ле-
чебного учреждения (главными врачами и заведующи-
ми педиатрическими отделениями). Связано это с тем, 
что, хотя во многих работах показана эффективность 
перечисленных препаратов при лечении крапивницы, 
этих данных недостаточно для включения вышеопи-
санных лекарственных средств в рекомендации экс-
пертов. Исходя из этого терапия данными препартами 
остается до настоящего времени не зарегистрирован-
ной (off label). Важно отметить, что циклоспорин детям 
при хронической крапивнице рекомендуют назначать 
на срок не более 3 мес., отмечая ранний эффект уже 
на первой неделе терапии, в отличие от тактики веде-
ния больных с атопическим дерматитом, когда мини-
мальный курс должен продолжаться не менее 6 нед., 
а максимальный — сохраняться до одного года [41, 42]. 
Курс лечения до одного года, рекомендованный в по-
следнем согласительном документе для детей, в дру-
гих источниках не поддерживается [40].
Лечение омализумабом начинают в  третьей ли-
нии терапии. В настоящее время имеются многочис-
ленные доказательства эффективности и безопас-
ности использования этого варианта лечения при 
хронической крапивнице. В России анти-IgE-терапия 
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при крапивнице разрешена детям с возраста 12 лет 
по рекомендациям, принятым у взрослых [7]. В по-
следнее время появились работы, демонстрирующие 
положительные результаты назначения омализума-
ба в более раннем детском возрасте [9].
Следует отметить, что в  предыдущих согласи-
тельных документах РААКИ 2013  г. и  Европейских 
рекомендациях 2009  г. омализумаб или циклоспо-
рин А предлагали использовать в дополнение к нАГп 
только на четвертой линии терапии, в случаях недо-
статочной эффективности предыдущих трех, при ко-
торых после увеличения дозы АГп рекомендовали 
вначале заменить нАГп или подключить к  терапии 
антагонист лейкотриеновых рецепторов (схема  2) 
[43, 44]. В ряде стран врачи продолжают использо-
вать, как и  раньше, четырехступенчатую терапию 
крапивницы [45], рекомендуя врачам в  некоторых 
случаях применять анксиолитики и антидепрессан-
ты (схема 3), как это делают в США, указывая на то, 
что в развитии крапивницы могут принимать участие 
факторы, связанные с формированием хроническо-
го стресса. Купирование стресса с помощью лекар-
ственной терапии, как известно, может вести к улуч-
шению состояния больного наряду с обращением па-
циентов за помощью к психологам [46]. 
учитывая все сложности, возникающие при лече-
нии крапивницы у детей, переход в случае недоста-
точной эффективности терапии на вторую и третью 
линии с  применением биологических и  иммуносу-
прессивных препаратов, специалистам необходимо 
серьезно относиться к выбору нАГп, так как именно 
их продуманное использование позволяет в дальней-
шем контролировать течение заболевания. В России 
практика увеличения дозы нАГп для лечения детей 
не распространена [2]. В вышедшем в 2016 г. руко-
водстве по лечению детей с крапивницей рекомендо-
вано только двукратное увеличение дозы нАГп [40]. 
Однако, как было сказано выше, даже двукратное 
увеличение дозы требует получения информирован-
ного согласия родителей ребенка и  согласования 
с администрацией лечебного учреждения.
Схема 1. Рекомендованный алгоритм лечения 
крапивницы (ист. Zuberbier T., Aberer W., 
Asero R., Bindslev-Jensen C. et all. 
European Academy of Allergy and Clinical 
Immunology; Global Allergy and Asthma 
European Network; European Dermatology 
Forum; World Allergy Organization. The 
EAACI/GA(2) LEN/EDF/WAO Guideline for 
the definition, classification, diagnosis, and 
management of urticaria: the 2013 revision 









Вторая  линия терапии
Увеличение дозы нАГП в 4 раза
Третья линия терапии
Добавить к лечению омализумаб или ЦсА,  
или монтелукаст.
Короткий курс глюкокортикостероидов 
(максимально 10 дней)
Схема 2. Рекомендованный алгоритм лечения 
крапивницы (адаптировано из ист. 
Zuberbier T., Asero R., Bindslev-Jensen C., 
Walter Canonica G., Church M. K. et all. 
Dermatology Section of the European 
Academy of Allergology and Clinical 
Immunology; Global Allergy and Asthma 
European Network; European Dermatology 
Forum; World Allergy Organization. 
EAACI/GA(2)LEN/EDF/WAO guideline: 
definition,  classification and diagnosis of 








Добавить к лечению монтелукаст 
или сменить нАГП.
Короткий курс глюкокортикостероидов 
(максимально 10 дней)
Четвертая  линия терапии
Добавить к лечению 
ЦсА или Н2-антигистаминные препараты или дапсон, 
или омализумаб.







Вторая  линия терапии
Увеличение дозы нАГП в 4 раза
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Вестник дерматологии и венерологии
Рисунок. Воздействие аллергена или функцио-
нальных аутоантител (анти-FcεRI 
и анти-IgE) на IgE-рецепторы (FcεRI) 
тучных клеток и базофилов приводит 




В  настоящее время на  рынке представлено до-
статочное число нАГп. Выбирая лекарственное сред-
ство, врач в  первую очередь обращает внимание 
на  ограничения, связанные с  возрастом пациента; 
наличие удобной лекарственной формы, значимых 
лекарственных взаимодействий, влияние на всасы-
вание препарата. В педиатрической практике исполь-
зуются дезлоратодин, по последним рекомендациям 
разрешенный для лечения детей с 6-месячного воз-
раста (сироп), цетиризин с первого полугодия жизни 
(капли), лоратадин, левоцетиризин (капли) с  2 лет 
и фексофенадин с 6 лет. Рупатадина фумарат и эба-
стин разрешены только детям с 12-летнего возрас-
та. Отмеченный у цетиризина и его левого изомера 
левоцетиризина седативный эффект в ряде случаев 
у детей дошкольного возраста позволяет снизить ча-
стоту невротических реакций и улучшить сон, однако 
неприемлем для детей старшего возраста, когда сни-
жение дневной активности и нарушение когнитивной 
функции не позволяют им качественно учиться.
у фексофенадина и цетиризина отмечены клини-
чески значимые лекарственные взаимодействия, что 
в ряде случаев может вести к повышению или, наобо-
рот, к снижению концентрации препарата в крови, что, 
например, для цетиризина может являться причиной 
усиления седации. при назначении эбастина ограни-
чивают применение кетоконазола и эритромицина из-
за возможного развития кардиотоксического эффекта. 
В  двойных слепых плацебо-контролируемых 
исследованиях показан сопоставимый эффект, 
направленный на уменьшение симптомов крапив-
ницы, для цетиризина и  дезлоратодина, на  35% 
на второй неделе терапии и на 45% уже на первой 
соответственно [47, 48]. Отсутствие у дезлоратоди-
на влияния на когнитивные функции, значимых вза-
имодействий с пищей и лекарственными препара-
тами, кардиотоксичности позволяет использовать 
его для длительной терапии детям с  хронической 
крапивницей [49—51]. Известно, что дезлоратодин 
способен ингибировать каскад реакций аллерги-
ческого воспаления через блокаду высвобожде-
ния провоспалительных цитокинов, включая ИЛ-4, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-13, высвобождения провоспали-
Схема 3. Тактика ведения больных с крапивницей (адаптировано из ист. Bernstein J.A., Lang D.M., Khan D.A., 
Craig T. et all. The diagnosis and management of acute and chronic urticaria: 2014 update. J Allergy Clin 


































в Четвертая линия терапии
Использовать альтернативное лечение:
 омализумаб или ЦсА;
 другие противовоспалительные препараты, препараты с иммуносупрессивным эффектом
Третья линия терапии
Добавить препарат с антигистаминным эффектом (доксепин, гидроксизин)
Вторая линия терапии
Добавить один или несколько шагов:
 увеличение дозы нАГП из первой линии терапии;
 заменить на  другой препарат из группы нАГП;
 добавить Н2-антигистаминные препараты;
 добавить антагонисты лейкотриеновых рецепторов;
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